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Choroby jedwabnikéw.

|. Choroby wirusowe

Pracownia Choréb Owadéw Uzytkowych Katedry Epizootiologil
Wydziatu Weterynaryjnego SGGW-AR, ul. Grochowska 272, 03-849 Warszawa

Poszerzenie programu studiéw weterynaryj-
nych o wiadomosci z zakresu choréb jedwab-
nikéw spowodowalo koniecznosé przyblizenia
wiekszemu gronu tej problematyki. Jedwabni-
ki i pszezoly naleza bowiem do owadéw od
wiekow wykorzystywanych przez czlowieka.
Udomowienie jedwabnikéw, ktére mialo miejs-
ce w Chinach okolo 2600 lat temu, poszlo tak
daleko, ze dzi§ juz jedwabniki nie wystepuja
w stanie naturalnym, a motyle jedwabnika
przestaly lataé.

Jedwabnik morwowy (Bombyx mori) nalezy
do gromady owadéw (Insecta), rzedu motyli
(Lepidoptera), rodziny przadkowatych (Bomby-
cidae). Wiosna z jaj (grena) wykluwaja sie lar-
wy, ktére w ciggu 28—34 dni podczas V okre-
sow wzrostowych staja sie dojrzalymi gasien-
nicami. Gasiennice ZzZywig sie lis$émi morwy.
Przeobrazajac sie w poczwarke tworza oprzed
z jedwabnej nici. Po 2—3 tygodniach wyklu-
wa sie owad doskonaty. . .

W skali $wiatowej roczne straty spowodo-
wane wystepowaniem choréb w hodowli jed-
wabnikéw szacowane sa na okolo 10—15%
ogélnej produkeji. Dawniej byly one znacznie
wieksze. Prawdziwa kleska w hodowli nasta-
pita w latach 1845-1867, kiedy to pebryna za-
atakowala nie tylko wiekszo$é hodowli w Eu-
ropie, lecz takze w wielu krajach azjatyckich.
Dzieki badaniom Ludwika Pasteura (1868-1870)
i wprowadzeniu tzw. celkowej produkeji ja-
jeczek pebryna dzi§ nie stanowi tak duzego za-
grozenia. o ]

Przez wiele lat dla okre$lenia choréb obser-
wowanych u jedwabnikéw stosowano terminy:

z6laczka, martwota-flaszeria, gnilec-septicema
czy suchoty. Postep badan, coraz dokladniejsze
poznanie etiologii i patogenezy choréb, ktére
dawniej nie byly diagnozowane, pozwolilo na
wyréznienie nastepujacych jednostek chorobo-
wych:

A. choroby wirusowe: poliedroza jadrowa, po-
liedroza cytoplazmatyczna, flaszeria zakaZ-
na, poliedroza jadrowa jelista $rodkowego;

. choroby pasozytnicze: pebryna;
choroby grzybicze: muskardyny, aspergiloza;

. choroby bakteryjne: choroba Sotto, posocz-
nica, choroby bakteryjne przewodu pokar-
mowego; ’

E. choroby zwiazane z nieprawidlowym zywie-
niem, zaburzeniami réwnowagi hormonalnej
itp. )

Najwieksze zagrozenie dla hodowli stanowia:
poliedrozy jadrowa i cytoplazmatyczna, pebry-
na i grzybice.

Polijedrozy o

Poliedrozy to grupa wirusowych choréb owa-
déw, w ktérych przebiegu stwierdza sie wyste-
powanie krysztalopodobnych ciatek wiretowych

w jadrach lub cytoplazmie zaatakowanych ko-

morek (ciatka wtretowe maja tu forme wielo-

Scianéw i stad tez nazywane sa poliedrami (gr.

polyhedron — wieloécian). W sktad poliedr

wehodzi bialko stanowigece 95% cialek wireto-
wych i wiriony danego wirusa — 5%. Zasad-
nicza funkcja poliedr polega na ochronie wi-
rionéw przed niekorzystnymi ezynnikami &ro-
dowiska zewnetrznego. Nie zahezpieczajg one
jednak czasteczek wirusa przed dzialaniem
silnych zasad, kwasu trojchlorooctowego, pod-

wiels:
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chlorynu, formaliny i promieniowaniem (5).
Fakt ten stanowi wskazéwke pomocng przy
wyborze $rodkéow dezynfekeyjnych uzywanych
do zwalczania poliedroz.

Poliedroza jadrowa (ang.nuclear polyhedro-
sis), zwana takze z6ltaczky lub krystalica stanowi
jedno z najwiekszych zagrozen dla hodowli jed-
wabnika morwowego. Nazwa ,zottaczka” po-
chodzi od objawéw chorobowych -charakterys-
tycznych dla ras jedwabnika o Zéltawym za-
barwieniu hemolimfy, u ktérych wystepuje
w przebiegu poliedrozy nuklearnej zoltawobia-
le zabarwienie powloki ciala i hemolimfy.

Etiologia. Chorobe wywoluje Baculovirus
(NPV) jedwabnika Bombyx mori, znany talze
jako Borrelianavirus bombyeis. Jest to DNA-
wirus o paleczkowatym wirionie z dwunicio-
wym DNA z grupy Baculovirus (Baculoviridae)
i podgrupy wiruséw poliedrozy jadrowej —
NPV. Do grupy Baculovirus naleza wylgcznie
wirusy stawonogéw. Podobnie jak inni przed-
stawiciele tej grupy, wirus poliedrozy jadrowej
wykazuje wrazliwo$é na dzialanie eteru. Cial-

ka wtretowe powstajace po wniknieciu wirusa

do komorki otoczone sg blong hiatkowsa (3).
Opornosé samego wirionu na czynniki $rodo-
wiskowe jest stosunkowo niska — inaktywacja
w temp. 50—60°C nastepuje juz w czasie 10
min., jednak w cialku wtretowym opornosc¢
. wirusa znacznie wzrasta (3).

Patogeneza. Poliedroza jadrowa moZe wysta-
pi¢ w kazdym stadium larwalnym, a nawet po
oprzedzeniu sie larwy w kokonie. Okres szcze-
g6lnego narazenia hodowli na wystapienie cho-
roby przypada tuz po linieniu, a zwlaszeza w
V okresie rozwoju. Zakazenie moze nastapi¢
przez przew6d pokarmowy, oskérek i (w przy-
padku uszkodzenia skory larwy) transoworial-
nie. Przy zakazeniu per os poliedry ulegaja
rozpuszezeniu w alkalicznej tredci jelita, a
uwolnione wiriony przenikaja przez nablonek
jelita do krwi, gdzie atakuja hemocyty. Sposéh
przenikania wirionéw przez nablonek jelita nie
jest dokladnie poznany. W zaatakowanych ko-
mérkach dochodzi do powstania poliedr, ktére
poczatkowo gromadza sie przy peryferycznej
blonie jadrowej (8). Liczba i wymiary ciatek
wtretowych stopniowo sie zwiekszaja — Sre-
dnica w pelni wyksztalconych poliedr wynosi
5—10 u (3), a ich liczba w jadrze siega 100. Po-
liedry przyimuja najczesciei forme dwunasto-
Scianéw o Kkrystalicznej siatce zbudowanej z
czasteczek biatkowych, w ktérej leza nieregu-
larnie rozmieszczone czasteczki wirusa (2). Po-
_ liedry sa ciezsze od wody, dobrze widoezne
w ciemnym polu; punkt izoelektryezny pH 5,2;
w polu elektrycznym wykazuja ruch w kierun-
ku hieguna dodatniego (2). Jadro zaatakowanej
komoérki ulega hipertrofii, a po pewnym czasie
dochodzi do pekniecia blony jadrowej, a nas-
tepnie takze blony komérkowej. Uwolnione w
ten sposob poliédry dostaja sie do hemolimfy,
a z nig do innych tkanek predylekeyinych.
Wirus atakuje hipoderme, cialo tluszczowe, na-
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btonek gonad oraz matrix tchawek (6). W prze-
biegu poliedrozy jadrowej moze wystgpi¢ okres
latencji, ktéry ulega przerwaniu na skutek
niekorzystnych czynnikéw $rodowiskowych, np.
niskiej temperatury otoczenia.

Objawy. Poczatkowo choroba przebiega bez-
objawowo, a pierwsze objawy chorobowe poja-
wiaja sie najcze$ciej po okolo 4—7 dniach od
zakazenia. Nastepuje woéwcezas zmniejszenie
apetytu larw polgczone ze wzrostem turgoru
i wymiaréw ciala, co widoczne jest zwlaszcza
na granicy miedzy segmentami. Skéra staje sie
léniaca, napieta, przedwitujaca; latwo peka.
Z miejsc uszkodzonych wyplywa hemolimfa
o zmienionym zabarwieniu. Przybiera ona ko-
lor mlecznobialy u ras o hemolimfie fizjologi-
cznie bezbarwnej lub zéttawobialy w przypad-
ku ras o zéltawej hemolimfie (3). Charaktery-
styczna zmiana zabarwienia hemolimfy wyni-
ka z nagromadzenia sie w niej duzej ilosci po-
liedr i kropelek tluszczu uwalnianych z zaata-
kowanego ciala ttuszezowego. Smieré larwy
nastepuje po okolo kilku do kilkunastu godzi-
nach od wyraznego wzrostu napiecia blon mie-
dzysegmentalnych (1). —

W obrazie mikroskopowym (pow. 600X)
stwierdza sie obecno$é¢ charakterystycznych cia-
lek wtretowych w jgdrach komérek tkanek
i narzsdéw predylekeyjnych (hemocyty, ciato
ttuszezowe, hipoderma, nablonek gonad i ma-
trixz tchawek).

Zwalczanie poliedrozy jadrowej polega na:

— usuwaniu wszystkich potencjalnych zré-
del zakazenia, zwlaszeza chorych i martwych
osobnikéw, a takze wszelkich pochodzgeych od
nich zanieczyszczen,

— myciu i dezynfekcji pomieszeczen i instru-
mentéw hodowlanych przed rozpoczeciem i po
zakonczeniu kazdej partii hodowli,

— $cistym przestrzeganiu zasad higieny ho-
dowli, '

— eliminacji niekorzystnych czynnikéw ho-
dowlanych mogaeych prowadzié¢ do indukeji po-
liedrozy. .

Poliedroza cytoplazmatyczna
(ang. cytoplasmatic polyhedrosis)

Etiologia. Chorobe wywoluje wirus poliedro-
zy cytoplazmatycznei (CPV) jedwabnika Bom-
byx mori. Jest to RNA-wirus z dwuniciowym
RNA z grupy wiruséw poliedrozy cytoplazma-
tyeznej (syn. Smithiavirus). Do tej grupy wi-
ruséw naleza wylacznie wirusy stawonogdw.
CPV jedwabnika B. mori, podobnie jak inne
wirusy poliedrozy cytoplazmatyeznei, wykazuje
oporno$é na dzialanie eteru. W ciatkach wtre-
towych wirusa — w przeciwienstwie do noliedr
jadrowych — nie stwierdzono otaczajacej bto-
ny bialkowej (4). Oporno$¢ wirionu na czynni-
ki zewnetrzne jest stosunkowo niska, a znacz-
nie wzrasta, gdy wirus znajduje sie wewnatrz
poliedry — podobnie jak w przypadku wirusa
poliedrozy jadrowej.

Patogeneza. Zachorowania moga wystapi¢ w
kazdym stadium larwalnym. Zrédlo zakazenia



Nr 9 —10

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XLV

stanowia przede wszystkim odchody zarazonych
osobnikow. Podobnie jak w przypadku polied-
rozy jadrowej, do zakazenia dochodzi po spo-
zyciu efektywnej dawki patogenu lub per cu-
tis — przy uszkodzeniu skoéry, a takze trans
ovum. Tkanka predylekcyjng dla rozwoju po-
liedrozy cytoplazmatycznej jest nablonek jelita
srodkowego, a zwlaszeza komorki cylindryczne
(3). W przypadku zakazenia per os poliedry
ulegaja rozpuszczeniu w alkalicznej tresci je-
lita, a uwolnione wiriony wnikajg do komorek
nablonka jelitowego. Po pewnym czasie, kté-
rego dlugosé zalezy miedzy innymi od dawki
wirusa, stanu organizmu larwy, a takze od wa-
runkoéw Srodowiskowych, wirus ulega replika-
cji, a w cytoplazmie zaatakowanych komérek
dochodzi do powstania typowych cialek wtre-
towych, Wraz ze wzrastajacg liczba poliedr na-
stepuje stopniowe uszkadzanie struktur ko-
morkowych, uposledzenie funkeji komérki, a
z czasem pekniecie §ciany komoérkowej i uwol-
nienie poliedr do $wiatla jelita. W pézniejszych
stadiach choroby poliedry sa wydalane w zna-
cznych ilosciach z odchodami, a takie moga
ulec regurgitacji. Zasadniczo okres inkubacji
choroby jest nieregularny, jednak w przypadku
zakazenia w pierwszych stadiach larwalnych
trwa na og6t okolo jednego tygodnia (3).
Objawy. Choroba manifestuje sie utrata ape-
tytu, opdznieniem rozwoju larw i wydalaniem
przez nie biatawych, miekkich odchodéw. W ob-

razie sekeyijnym przewodu pokarmowego stwie-
rdza sie biale zabarwienie i zmetnienie $ciany
jelita érodkowego zaczynajace sig W jego od-
cinku dystalnym i postepujace wraz z rozwo-
jem choroby w kierunku doglowowym (3).
W cytoplazmie komérek nablonka jelitowego
stwierdza sie ciatka wiretowe o wielkosci od
0,5—1,5 |, najczeéciej hexagonalne. Uwalniaja
one kuliste wiriony w formie dwudziestoscia-
néw wielkosei 65 milimikronéw.

W diagnozie réznicowej nalezy uwzgledni¢
obecnodé krystalieznyeh czasteczek wystepuja-
cych w komérkach Sciany jelita srodkowego u
glodujacych gasienic lub tez u gasienic w osta-
{nich okresach larwalnych (3).

7walczanie. Metody zwalczania poliedrozy
cytoplazmatycznej sa podobne jak dla poliedro-
zy jadrowej, przy czym szczegélnego znaczenia
nabiera tu usuwanie odchodéw chorych gasie-
nic jako bardzo istotnego Zrédla zakazenia.
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7 wielu zakazen wirusowych u kur przeno-
szonych przez jajo na potomstwo najwazniej-
sza role w patologii zarodka przypisuje sie wi-
rusowi CELO (3, 4, 5, 9) oraz innym adenowi-
rusom ptasim (1, 7, 8). Jak dotad nie udalo sie
szezegdlowo sprecyzowaé wplywu tych zakazen
na mechanizm uszkodzenia metabolizmu em-
brionéw. Jedyna hipoteza postawiona przez Ya-
tesa i wsp. (13) zaklada, ze rozwéj zakazenia
wirusem CELO u zarodka jest mozliwy tylko
przy zakléconych procesach metabolicznych. Z
préb poszukiwania wskaznikéw biochemicznych
w przebiegu rozmaitych zakazen wirusowych
zarodka kury, dotychezas badano glownie za-
chowanie sie niektérych enzyméw (2, 6, 11, 12).

Kos i wsp. (10) oznaczyli stezenie kationow
w wodach plodowych zdrowych zarodkéw ku-
rzych w trakcie embriogenezy. Autorzy ci za-

¥) Badania finansowane w ramach programu PR-II-24.

AR, ul. Rakowiecka 26/30, 02-528 Warszawa

proponowali badanie skladu mineralnego wad
plodowych jako nowego wskaznika do okres-
lania specyficznego wplywu réinych (zakaz-
nych, §rodowiskowych) ezynnikow uszkadzajg-
eych metabolizm embrionéw.

Opierajac sie na tych zalozeniach (10) podje-
to prébe oceny zakresu zmian w stezeniu ka-
tionéw w plynach omoczniowym i owodniowym
zamarlych zarodkéw pochodzacych od kur na-
turalnie zakazonych adenowirusami ptasimi.

Material i metody

Badania przeprowadzono w naturalnym ognisku za-
kazenia, ktérego szczegdlowsy charakterystyke podano
wezeéniej (3).

Na podstawie badania serologicznego, izolacji wirusa
od kur oraz badania embriologicznego, ktérego meto-
dyke i wyniki przedstawiono poprzednio (3), zamarte
zarodki podzielono na 2 grupy. Do grupy I (kontrol-
nej) zaliczono 23 zarodki pochodzace od 31 kur, u
ktérych nie stwierdzono swoistych przeciweial. Do
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